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Под нестабильной подразумевается бляшка, склон-
ная к разрыву, которая может привести к тромбозу 
коронарной артерии с развитием острого коронарного 
синдрома. Инфаркт миокарда часто происходит у паци-
ентов, которые имеют средний риск неблагоприятных 
кардиоваскулярных событий, причем тромбоз часто 
происходит в поражениях коронарных артерий с уме-
ренно выраженной степенью стеноза. Таким образом, 
в большинстве случаев такие бляшки клинически себя 
никак не проявляют до развития острого события, 
а также не подлежат реваскуляризации согласно акту-
альным рекомендациям. Одним из важных вопросов 
является выявление нестабильных бляшек с целью раз-
работки мер профилактики. Внутрисосудистый ультра-
звук с виртуальной гистологией – полезный и эффектив-
ный метод выявления нестабильных бляшек, который 
позволяет определить категорию пациентов с высоким 
риском неблагоприятных коронарных событий. 
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The vulnerable plaque is an atherosclerotic plaque which 
can lead to thrombosis of a coronary artery with develop-
ment of an acute coronary syndrome. Most myocardial 
infarctions occur in people with average levels of risk factors 
and thrombosis mostly originate from lesions that are less 
severely narrowed. Thus, in most cases, these plaques are 
clinically silent before the “unheralded” acute event and 
would not be considered eligible for preventive treatment 
based on current guidelines. The main question is to identify 
thrombosis-prone “vulnerable” plaques before they rupture 
or become destabilized. IVUS is a useful tool in identifying 
high risk plaque features and vulnerable lesions in patients.
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Введение
Термин “нестабильная бляшка” был впервые 
использован 20 лет назад в контексте описания 
пусковых механизмов острого коронарного синд-
рома (ОКС). Основная гипотеза заключалась в том, 
что острая окклюзия коронарной артерии была 
следствием атеротромбоза, возникшего в месте 
развития нестабильной атеросклеротической 
бляшки (АСБ) [1]. Под нестабильной (уязвимой) 
подразумевается бляшка, склонная к разрыву, 
кото рая может привести к тромбозу коронарной 
артерии с развитием ОКС [2].
Одним из важных вопросов является выявле-
ние нестабильных бляшек с целью разработки мер 
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профилактики развития неблагоприятного кардио-
васкулярного события. Предпосылками к этому 
являются: во-первых, тот факт, что инфаркт мио-
карда часто происходит у пациентов, которые 
имеют средний риск неблагоприятных кардиова-
скулярных событий [3]; во-вторых, тромбоз часто 
происходит в поражениях коронарных артерий 
с умеренно выраженной степенью стеноза [4]. 
Ряд исследований продемонстрировали, что около 
2/3 пациентов с ОКС имели пограничные пораже-
ния коронарного русла от 50 до 70%, выявленные 
при коронарографии накануне неблагоприятного 
события [4–7]. Кроме того, нестабильные бляшки, 
склонные к разрыву, часто имеют эксцентричный 
рост и не приводят к выраженному сужению про-
света артерии [8–11]. Таким образом, в большин-
стве случаев такие бляшки клинически себя никак 
не проявляют до развития острого события, а так-
же не подлежат реваскуляризации согласно акту-
альным рекомендациям.
Стандартная коронарография выявляет только 
окклюзионно-стенотические поражения коронар-
ного русла, тем самым возникает необходимость 
поиска альтернативных методов выявления неста-
бильных бляшек. За последние 20 лет широкое 
развитие получили внутрисосудистые методы ви-
зуализации (внутрисосудистый ультразвук, опти-
ческая когерентная томография – ОКТ), которые 
позволяют провести морфологический анализ 
АСБ, соответствующий гистологическим данным 
при аутопсии [12]. К основным гистологическим 
критериям уязвимости бляшки относят большое 
липидное ядро (более 40% от общего объема), 
тонкую фиброзную покрышку (менее 65 мкм) и на-
личие инфильтрации макрофагов в фиброзной 
капсуле [13]. На основе ретроспективных иссле-
дований были предложены несколько критериев 
нестабильной бляшки, которая с высоким риском 
может привести к острому коронарному событию. 
Большие критерии включают тонкую покрышку 
(менее 100 мкм) с большим липидным ядром 
(более 40% от общего объема), изъязвление по-
крышки, выраженную степень стенозирования. 
Наличие хотя бы одного большого критерия может 
указывать на высокий риск неблагоприятных со-
бытий. К малым критериям относят включения 
кальциноза, эндотелиальную дисфункцию и поло-
жительное ремоделирование, которое представ-
ляет компенсаторный механизм эксцентричного 
роста бляшки без компрометации просвета [2]. 
Однако валидность этих критериев и их прогно-
стическая значимость не были доказаны.
Внутрисосудистые 
методы визуализации 
нестабильных бляшек
Внутрисосудистое ультразвуковое исследова-
ние (ВСУЗИ) с виртуальной гистологией является 
“золотым стандартом” визуализации нестабиль-
ных бляшек, доступным на протяжении более 
10 лет. Этот метод доказал свою эффективность 
во многих клинических исследованиях. Эволюция 
датчиков и высокая разрешающая способность 
ВСУЗИ делают этот метод практически незамени-
мым в определении качественного состава АСБ. 
Основным ограничением его является невозмож-
ность точного определения толщины фиброзной 
покрышки менее 65 мкм. Кроме того, ВСУЗИ 
имеет ограничения при визуализации тромба, ко-
торый может быть распознан как фиброзная 
бляшка. Также визуализация ограничена при диа-
метре артерии менее 1,5 мм, при выраженном 
кальцинозе, который образует акустическую тень. 
Еще одним немаловажным ограничением являет-
ся невозможность рутинного применения в клини-
ческой практике [14]. Выполнение ВСУЗИ с вирту-
альной гистологией – трудоемкий и относительно 
долгий процесс, который должен выполняться 
опытным оператором.
На основании виртуальной гистологии ВСУЗИ 
разработана классификация морфологических 
типов АСБ (см. таблицу) [15].
ОКТ имеет большую разрешающую способ-
ность, чем ВСУЗИ (10–40 мкм), но меньшую глуби-
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Классификация морфологических типов АСБ [15]
Тип бляшки Описание Рисунки*
Патологическое 
утолщение интимы
АСБ занимает более 40% от площади просвета 
артерии; преобладает фиброзный компонент (>15%); 
некротическое ядро и скопления кальция составляют 
менее 10% от объема АСБ
Фиброзная АСБ занимает более 40% от площади просвета 
артерии; липидный компонент менее 15%; 
некротическое ядро и скопления кальция составляют 
менее 10% от объема АСБ
Фиброзно-
кальцинированная
АСБ занимает более 40% от площади просвета 
артерии; преобладает фиброзный компонент; объем 
некротического ядра составляет менее 10%, 
а скопления кальция – более 10% от объема АСБ
Фиброатерома АСБ покрыта толстой, хорошо визуализируемой 
фиброзной покрышкой; некротическое ядро составляет 
более 10% от объема АСБ
Кальцинированная 
фиброатерома
АСБ с содержанием некротического ядра более 10% 
от общего объема АСБ, покрыта толстой, 
визуализируемой фиброзной покрышкой с 
содержанием кальция более 10% от объема АСБ
Фиброатерома 
с тонкой капсулой
Отсутствует видимая фиброзной покрышка, 
отделяющая просвет сосуда от некротического ядра 
на протяжении не менее 36°; большое некротическое 
ядро составляет более 10%
* На изображениях представлен спектральный анализ виртуальной гистологии ВСУЗИ: красный – некротический 
компонент, зеленый – фиброз, желтый – липидный компонент, белый – кальциноз.
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ну проникновения сигнала (2,5 мм для ОКТ против 
10-12 мм для ВСУЗИ). Таким образом, ОКТ не 
способна определить объем бляшки относительно 
просвета сосуда (один из важных предикторов 
неблагоприятного прогноза), размер некротиче-
ского ядра [16, 17]. Два исследования, сравнива-
ющие ВСУЗИ с виртуальной гистологией и ОКТ, 
показали, что ВСУЗИ имеет более низкую прогно-
стическую ценность в выявлении нестабильных 
бляшек по сравнению с ОКТ (46 и 59% соответст-
венно) [18, 19]. Однако низкая проникающая спо-
собность ОКТ не позволяет этому методу стать 
“золотым стандартом” в визуализации уязвимых 
поражений. 
Инфракрасная спектроскопия предоставляет 
информацию о липидном составе бляшки (наличие 
липидного ядра), однако не позволяет измерить 
толщину фиброзной покрышки [17]. Иссле дования 
показали, что соответствие некротического ядра, 
выявленного при виртуальной гистологии ВСУЗИ, 
и липидного ядра, визуализированного инфракрас-
ной спектроскопией, имеет место только в 14,2% 
случаев [20]. Основная причина этого несо-
ответствия заключается в том, что некротическое 
ядро по ВСУЗИ специфично позднему развитию 
бляшки с микрокальцинатами, тогда как инфра-
красная спектроскопия определяет липиды по хи-
мическому составу, которые могут быть представ-
лены как при раннем, так и позднем развитии 
бляшки. Тем не менее кальциноз не является огра-
ничением для спектроскопии, поэтому этот метод 
более информативен в отношении липидной 
структуры бляшки при кальцинированных пораже-
ниях по сравнению с ВСУЗИ [21, 22].
Исследования нестабильных бляшек. За по-
следние 10 лет было проведено множество иссле-
дований, целью которых было подтверждение 
связи нестабильных бляшек с неблагоприятными 
кардиоваскулярными событиями. Однако эти ис-
следования имели ряд ограничений: ретроспек-
тивность, включение в анализ пациентов только 
после развития индексного события, малая выбор-
ка [12]. Все это приводило к неполному раскры-
тию проблемы нестабильности АСБ и противоре-
чивым результатам.
В исследование CULPLAC включено 189 боль-
ных с ОКС, которым было выполнено ВСУЗИ с вир-
туальной гистологией. Нестабильные АСБ были 
выявлены в 55,1% случаев симптом-связанных 
и в 36,6% симптом-несвязанных поражений [23].
В исследовании HORIZONT-AMI 63 больным 
инфарктом миокарда (ИМ) с подъемом сегмента 
ST было проведено ВСУЗИ коронарных артерий 
при поступлении и через 13 мес. В динамике час-
тота выявления нестабильных АСБ увеличилась 
с 41 до 54%. Средняя минимальная площадь прос-
вета артерии в месте локализации нестабильной 
бляшки уменьшилась с 8,1 до 7,8 мм2. Кроме того, 
в течение годового периода наблюдения отмеча-
лось увеличение размера некротического ядра 
в нестабильной АСБ [24].
В исследовании PREDICTION 374 больным 
с ОКС после чрескожного коронарного вмеша-
тельства (ЧКВ) на симптомзависимой артерии 
выполнялось ВСУЗИ 3 основных эпикардиальных 
коронарных артерий и контрольное ВСУЗИ через 
6–10 мес. Неблагоприятные события в течение 
1 года наблюдения: 1 (0,2%) летальный случай, 
у 4 (0,8%) пациентов возник ОКС (не связанный 
с ресте нозом), 15 (3,0%) больных госпитализи-
ровано с возвратом клинической картины стено-
кардии. Большой объем АСБ являлся независи-
мым предиктором прогрессирования стенозов 
коронарных артерий и как следствие возврата 
стенокардии, что потребовало проведения по-
вторной незапланированной реваскуляризации 
миокарда [25].
На сегодняшний день три основных проспек-
тивных исследования доказали взаимосвязь не-
стабильных бляшек, выявленных с помощью 
вирту альной гистологии по ВСУЗИ, с развитием 
неблагоприятных событий. Одним из них было 
многоцентровое исследование Providing Regional 
Observations to Study Predictors of Events in the 
Coronary Tree study (PROSPECT). В исследование 
PROSPECT было включено 697 пациентов (сред-
ний возраст 58 лет) с ОКС (30,3% ИМ с элевацией 
сегмента ST, 65,6% ИМ без подъема сегмента ST, 
4,2% нестабильная стенокардия с девиацией сег-
мента ST). После успешного ЧКВ на симптом-
зависимой артерии выполнялось ВСУЗИ прокси-
мальных сегментов (6–8 см) трех основных эпи-
кардиальных артерий с проведением виртуальной 
гистологии для выявления нестабильных бляшек. 
У 313 пациентов были выявлены поражения с при-
знаками уязвимости. За трехлетний период на-
блюдений у 12% пациентов отмечались неблаго-
приятные кардиоваскулярные события, связан-
ные с выявленными нестабильными бляшками 
[26]. Основными предикторами неблагоприятных 
событий были АСБ, характеризующиеся совокуп-
ностью ультразвуковых показателей: объем бляш-
ки относительно просвета артерии свыше 70%, 
большое некротическое ядро с тонкой фиброзной 
капсулой и минимальная площадь просвета менее 
4 мм2 [26]. 
Другим проспективным исследованием было 
одноцентровое исследование VH IVUS in Vulnerable 
Atherosclerosis study (VIVA), в которое включались 
пациенты как со стабильной стенокардией (n = 100), 
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так и с ОКС (n = 70). Пациентам также выполнялось 
ультразвуковое исследование трех эпикардиаль-
ных артерий. За трехлетний период наблюдений 
произошло 18 больших неблагоприятных кардио-
васкулярных событий (смерть, ИМ, незапланиро-
ванная реваскуляризация миокарда) у 16 пациен-
тов. К основным характеристикам нестабильных 
бляшек, ассоциированных с неблагоприятными 
исходами, относились большое некротическое 
ядро с тонкой фиброзной капсулой, объем бляшки 
относительно просвета артерии свыше 70% и ин-
декс ремоделирования [27].
Исследования PROSPECT и VIVA доказали, что 
нестабильные бляшки могут привести к развитию 
неблагоприятных кардиоваскулярных событий. 
Однако оба исследования имеют ряд серьезных 
ограничений [28]. Частота выявления нестабиль-
ных бляшек (22% в PROSPECT, 60,2% в VIVA) не 
соответствовала риску неблагоприятных событий 
(4,9% в PROSPECT, 2,9% в VIVA). Структура небла-
гоприятных событий представлена повторными 
госпитализациями, показания к которым могут 
быть выставлены не всегда объективно. Кроме 
того, в исследовании PROSPECT большое количе-
ство незначимых поражений, ассоциированных 
с неблагоприятными событиями, не были визуа-
лизированы при ВСУЗИ (51,9%). Это связано 
с тем, что только проксимальные сегменты (6–8 см) 
трех эпикардиальных артерий подвергались 
визуа лизации, дистальные сегменты не анализи-
ровались. Также не все незначимые поражения, 
приведшие к неблагоприятным событиям, были 
нестабильными по виртуальной гистологии 
ВСУЗИ (49% в PROSPECT, 38,5% в VIVA). 
Контрольное ВСУЗИ у этих пациентов при повтор-
ном поступ лении с неблагоприятным событием не 
прово дилось. Есть вероятность, что многие пер-
вично стабильные бляшки со временем могли дес-
табилизироваться [28].
Еще одним проспективным исследованием 
явля ется European Collaborative Project on Inflam-
mation and Vascular Wall Remodeling in Athero-
sclerosis – Intravascular Ultrasound study (ATHERO-
REMO-IVUS) – одноцентровое когортное исследо-
вание, включившее 581 пациента со стабильной 
стенокардией (43,7%) и ОКС (54,7%) [29]. Его це-
лью было ответить на вопросы, которые остались 
после исследований PROSPECT и VIVA. ВСУЗИ 
выполнялось только на одном симптом-несвязан-
ном сосуде. Первичными конечными точками бы-
ли смерть, ОКС и незапланированная реваскуля-
ризация миокарда в течение 1 года наблюдения. 
724 бляшки были исследованы, 271 (37,4%) из них 
были нестабильными (большое некротическое 
ядро с тонкой фиброзной покрышкой). Все неста-
бильные бляшки независимо ассоциировались 
с развитием неблагоприятных событий (HR 1,96, 
95% CI 1,08–3,53, p = 0,026) [29]. Не было выявле-
но связи между наличием нестабильной бляшки 
и уровнем С-реактивного белка или цитокинов 
у пациентов с ОКС [30, 31]. Как и в исследовании 
PROSPECT, наличие трех характеристик неста-
бильности бляшки (объем бляшки относительно 
просвета артерии свыше 70%, большое некротиче-
ское ядро с тонкой фиброзной капсулой и мини-
мальная площадь просвета менее 4 мм2) повышало 
риск развития неблагоприятного кардиоваскуляр-
ного события (HR 3,70, 95% CI 1,72–7,95, p < 0,001). 
Кроме того, исследование ATHERO REMO-IVUS 
впервые показало, что нестабильная бляшка 
в симптом-несвязанной артерии ассоциирована 
со смертью или ОКС в течение 1 года наблюдения 
(HR 2,56, 95% CI 1,18–5,54, p = 0,017) [29].
Заключение
ВСУЗИ с виртуальной гистологией – полезный 
и эффективный метод выявления нестабильных 
бляшек, который позволяет определить катего-
рию пациентов с высоким риском неблагоприят-
ных коронарных событий. Однако, несмотря на 
результаты проведенных исследований, проблема 
выявления пациентов с возможной превентивной 
реваскуляризацией миокарда все еще требует 
дополнительного изучения.
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